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   ﭼﮑﯿﺪه
ﻃﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ، ﺗﻨﻔﺴﯽ، ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ   ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﯾﮑﯽ از ﭘﺎﺗﻮژن ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ﻫﺎي ﺷﺎﯾﻊ دﯾﮕﺮ دﺧﯿﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري وراﺛﺘﯽ ﻓﯿﺒﺮوز ﺳﯿﺴﺘﯿﮏ، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ، ﺳﭙﺘﯽ ﺳﻤﯽ و ﺧﯿﻠﯽ از ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  ﺑﺎﺷﺪ. ﺟﺰﯾﺮه( ﻣﯽ bk11) 2-IPAP( و bk801) -IPAP 1ﺣﻠﻘﻮي ﺷﺎﻣﻞ  IPAPداراي دو ﻧﻮع آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
زاﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي دارد و ﺗﺮي در وﯾﺮوﻻﻧﺲ، ﺗﮑﺎﻣﻞ و ﮔﺴﺘﺮش روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ و ﮐﻠﯿﺪي  1-IPAPﺑﺰرگ ﯾﻌﻨﯽ 
ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ در اﻓﺮادي ﺑﺎ   ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖﺑﺎﺷﺪ، از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯽ ﻫﺎ در ﺳﻠﻮل ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻤﻠﮑﺮد اﯾﻦ ژن ﻣﯽ   ﺑﺴﯿﺎري از آﻟﻮدﮔﯽ
ﻫﺪف اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻨﻮزاﯾﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ يﻫﺎ ﻪﯾدر ﺳﻮ 1-IPAPﯽﻓﺮاواﻧ ﯽﺑﺮرﺳﺘﯿﮏ ﻓﯿﺒﺮوزﯾﺲ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪ. ﺳﯿﺴ
   ﺑﻮد.
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﯽ ژﻧﻮﻣ AND اﺳﺘﺨﺮاجو ﭘﺲ از  ﻫﺎي ﻣﺮﺳﻮم ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪﻧﺪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ روش: ﻫﺎ روش ﻣﻮاد و
   .ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪدر ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا  1-IPAP ﻣﺮازي وﺟﻮد ژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه روش واﮐﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮه ﭘﻠﯽ
ﻧﻤﻮﻧﻪ  92ﺑﻮدﻧﺪ. از  1-IPAPدرﺻﺪ( داراي ژن  53/14ﻧﻤﻮﻧﻪ) 71، اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽاز  :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
ﺑﺨﺶ ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﯿﻼد   ﻧﻤﻮﻧﻪ 91ﺑﻮدﻧﺪ، و از  1-IPAP( داراي ژن درﺻﺪ 13/30ﻧﻤﻮﻧﻪ) 9ﺑﺨﺶ ادراري اﯾﻼم، 
-IPAP ﺑﺰرگ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا، ﯾﻌﻨﯽ  ﮔﺰارش ﺷﺪﻧﺪ. اﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮه 1-IPAP( داراي ژن درﺻﺪ 24/1ﻧﻤﻮﻧﻪ) 8ﺗﻬﺮان، 
  .ﻫﺎي ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ و ادراري را داﺷﺘﻨﺪ  ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ًﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺴﺎوي ﻫﺮ دو ﺑﺨﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ ،1
ﺑﺰرگ   ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت و آزﻣﺎﯾﺸﺎﺗﯽ ﮐﻪ در اﯾﺮان ﺻﻮرت ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ ﺣﺎﮐﯽ از اﯾﻦ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺟﺰﯾﺮه: ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
اي در ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﺛﺒﺎت ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﮔﺴﺘﺮده 1-IPAPﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﯾﻌﻨﯽ 41APﺳﻮﯾﻪ 
ﯽ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس زاﯾﺑﺰرگ را در ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري   اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﻀﻮر ﻓﻌﺎل اﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮهﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ دارد. 
  .دﻫﺪآﺋﺮوژﯾﻨﻮزا را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ 
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ:
  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺑﺎﺳﯿﻞ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ از ﺧﺎﻧﻮاده     
اﺳﺖ. ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﯾﮑﯽ از ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻪ 
ﻃﻠﺐ و ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ   ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ ﭘﺎﺗﻮژن
ﻫﺎي راﯾﺞ   ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ در واﻗﻊ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﻪ اﮐﺜﺮ آﻧﺘﯽ
ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از آن ﺑﺎ   دارد و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ
از ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﯿﻞ در . ﻣﺸﮑﻼت ﻓﺮاواﻧﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
ﺗﻮان ﺑﻪ  ﯿﮏ ﻫﺎ ﻣﯽﻣﻘﺎوﻣﺖ اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗ
اﺷﺎره ﮐﭙﺴﻮل آﻟﮋﯾﻨﺎت ﭘﻠﯽ ﻣﺮي آﻧﯿﻮﻧﯿﮏ 
اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي در اﻓﺮادي ﮐﻪ دﭼﺎر ﻧﻘﺺ  .(4،3،2،1)،ﻧﻤﻮد
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﺜﻼً ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ، ﺗﻨﻔﺴﯽ، 
ﺗﺤﺖ ﺷﯿﻤﯽ درﻣﺎﻧﯽ، اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري  ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ
وراﺛﺘﯽ ﻓﯿﺒﺮوزﺳﯿﺴﺘﯿﮏ، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ، ﺳﭙﺘﯽ ﺳﻤﯽ و ﺧﯿﻠﯽ 
ﺪه ــﮕﺮ ﺑﻪ وﺿﻮح دﯾــﺘﺎﻧﯽ دﯾـﺑﯿﻤﺎرﺳ يﻫﺎ  از ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻮزا داراي ــﺮوژﯾﻨــﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋ. (8،7،6،5)،ﺷﻮد ﻣﯽ
 asonigureA sanomoduesP) IPAPﻮع ــدو ﻧ
ﻮي ــﺣﻠﻘ (IPAP= dnalsI yticinegohtaP
( bk11) -IPAP 2( و bk801) 1-IPAP ﻞــﺎﻣــﺷ
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري -IPAP 1ﮐﻪ  ،(01،9)،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
زاﯾﯽ   ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري 2-IPAPزاﯾﯽ ﺑﺰرگ و  
 ﻫﺮ دو ﺟﺎﯾﮕﺎه  -IPAP 1و  2اﻧﺪ،  ﮐﻮﭼﮏ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
  ﺟﺰﯾﺮه ،ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﻟﯿﺰﯾﻦ  ANRtﺷﺎن در ﮐﻨﺎر ژن 
و ﮐﻠﯿﺪي در وﯾﺮوﻻﻧﺲ،  ﺗﺮ ﻣﻬﻢ ﯽﻧﻘﺸ (1-IPAP)ﺑﺰرگ
زاﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي دارد و   ﺗﮑﺎﻣﻞ و ﮔﺴﺘﺮش روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري
در ﺳﻠﻮل ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻤﻠﮑﺮد اﯾﻦ ژن  ﻫﺎ ﺑﺴﯿﺎري از آﻟﻮدﮔﯽ
ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ در  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﺷﺪ، از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯽ ﻣﯽ
اﻓﺮادي ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﯿﮏ ﻓﯿﺒﺮوزﯾﺲ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ ﺟﺰاﯾﺮ 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر اﻧﻔﺮادي   ﻣﯽ 1-IPAPو   2زاﯾﯽ  ﺑﯿﻤﺎري
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس   41APﯾﺎ اﺷﺘﺮاﮐﯽ در ﺑﺪﺧﯿﻢ ﮐﺮدن ﺳﻮﯾﻪ
 .(31،21،11)،آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
، ﮐﻪ RrvPﺣﺎﻣﻞ ژن ﭼﻨﺪ ﻧﻈﺎرﺗﯽ، از ﺟﻤﻠﻪ  1-IPAP
را ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي  ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻮﻓﯿﻠﻢ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ  دادﺧﻮاﻫﺪ اﻧﺠﺎم 
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻓﯿﺒﺮوزﺳﯿﺴﺘﯿﮏ ﮐﻪ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد 
ﺣﺎﻣﻞ ژن رﻣﺰﮔﺬاري  2-IPAPاﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻗﻮي و ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﯾﺎد ﺑﺎﻗﯽ  nixototycUoxE  ﺷﺪه
ﺗﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد از ﻃﺮﻓﯽ اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﯽ  ﻣﺎﻧﺪه از ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﺰرگ
زاﯾﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻧﺘﻘﺎل  ﻫﺎ در ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري ژن
(. 61،51،41)،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻣﯽ (TGH)اﻓﻘﯽ
 IPAPﻫﺪف اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ اﯾﻦ ﻃﺮح ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧﯽ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ   در ﺳﻮﯾﻪ
زاﯾﯽ  ﻧﻘﺶ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ آن در ﮔﺴﺘﺮش روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري
  ﺑﺎﮐﺘﺮي اﺳﺖ.
  ﻫﺎ  ﻣﻮاد و روش
 اﯾﺰوﻟ ــﻪ ﻫ ــﺎي : ﺟﺪاﺳ ــﺎزي و ﺗﺸ ــﺨﯿﺺ ﺑ ــﺎﮐﺘﺮي       
ﻼد ﺗﻬـﺮان، ﯿﻫﺎي ﻣ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن
آوري  اﻣﺎم ﺧﻤﯿﻨﯽ اﯾﻼم و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰي اﯾﻼم ﺟﻤـﻊ 
ﻫﺎي ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ، ادراري ﺟـﺪا   ﻫﺎ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪ، اﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﺮﮐ ــﺰ  3از  ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﺟ ــﺪا ﺷ ــﺪه  36ﺳ ــﺎزي ﺷ ــﺪﻧﺪ. از 
ﻫ ــﺎي ﺗﺄﯾﯿ ــﺪي  ﭘ ــﺲ از اﻧﺠ ــﺎم ﺗﺴ ــﺖ  آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎﻫﯽ،
آرژﻧ ـﯿﻦ  ﺟﻤﻠ ـﻪ آزﻣـﻮن ﻫـﺎي اﮐﺴـﯿﺪاز،  از ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ
در  اﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﮔﻠ ـﻮﮐﺰ دﻫﯿـﺪروﻻز، ﺑﺮرﺳـﯽ ﺣﺮﮐـﺖ،
، درﺟـﻪ و ﺗﻮﻟﯿـﺪ رﻧﮕﺪاﻧـﻪ  24، رﺷﺪ در دﻣﺎي FOﻣﺤﯿﻂ 
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮔﺮدﯾﺪ.  84
 ﻂﯿﻣﻮرد ﻧﻈـﺮ اﺑﺘـﺪا در ﻣﺤ ـ يﻫﺎ ﻪﯾﺳﻮ: ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
ﺷـﺐ  ﮏﯾ ـداده ﺷـﺪﻧﺪ و ﭘـﺲ از  ﮐﺸـﺖ ﺑ ـﺮاث ﺎﯾ ـﻟﻮر
و از  ﻔﻮژﯾﮔـﺮاد ﺳـﺎﻧﺘﺮ ﯽدرﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘ 73در  ﻮنﯿاﻧﮑﻮﺑﺎﺳ ـ
  اﺳـﺘﺨﺮاج ، ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ  رﺳـﻮب ﺣﺎﺻـﻞ اﺳـﺘﺨﺮاج 
)ﺳـﺎﺧﺖ  reenoib ﺖﯿـاﺳـﺘﻔﺎده از ﮐﯽ ﺑـﺎ ژﻧـﻮﻣ AND
  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.  ﺖﯿﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﮐﮐﺮه( 
اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪه را از  ANDﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎي : RCPآزﻣﻮن 
 ANDﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ از  0/5ﺳـﭙﺲ  ،ﯾﺨﭽﺎل ﺧﺎرج ﻧﻤـﻮده 
ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻬـﺎﯾﯽ  xim retsaM RCP اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﻪ 
 و 2lcgMﻣﯿﻠﯽ ﻣـﻮل  0/8ﭘﯿﮑﻮﻣﻮل)ﻫﺮ وﯾﺎل ﺣﺎوي  52
ﭘﯿﮑﻮﻣـﻮل از ﭘﺮاﯾﻤـﺮ وﯾـﮏ  5 و PTNdﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮل  0/2
اﺿــﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾــﺪ. ﺗــﻮاﻟﯽ  (esaremylop qaTواﺣــﺪ 
   ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده، ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از:
 sremirP sremirp fo ecneuqeS nocilpma fo eziS
:F  086  pb
 
  AGACACGAGCAGTCCTGTAA  53
  GTTGGAGGATTCTTGGCGTT  R:53
 1-IPAP
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ژل  يﺑ ـﺮ رو ﺣﺎﺻـﻞ RCPﻻت  از ﻣﺤﺼـﻮ ﺖﯾ ـدر ﻧﻬﺎ
رﻧـﮓ  ﺪﯾ  ـﺑﺮوﻣﺎ ﻮمﯾﺪﯿ  ـو ﺑـﺎ اﺗ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز  درﺻﺪ 1وز آﮔﺎر
ﺟﻬـﺖ ﺗﺎﯾﯿـﺪ وزن  001pbﻣـﺎرﮐﺮ از ﭼﻨـﯿﻦ  . ﻫـﻢ ﺪﯾﮔﺮد
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺷﺪه 
   ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
 91آﺋﺮوژﯾﻨــ ــﻮزا، ﻧﻤﻮﻧــ ــﻪ ﺳــ ــﻮدوﻣﻮﻧﺎس  84از        
( از ﺑﺨـﺶ ﺳـﻮﺧﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن درﺻـﺪ 93/85ﺳـﻮﯾﻪ)
( ﻧﯿـﺰ از ﻣﺮاﮐـﺰ درﺻـﺪ  06/14ﺳـﻮﯾﻪ)  92ﻣﯿﻼد ﺗﻬﺮان و 
ﺳﻮﯾﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ اﯾـﻼم،  92اﯾﻼم، ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ و از 
 31ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﺑﺨﺶ ادرار ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن اﻣـﺎم ﺧﻤﯿﻨـﯽ و  61
  ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﺑﺨﺶ ادرار آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺮﮐﺰي ﺑﻮده اﺳﺖ.
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪد، ﻧﺘـﺎﯾﺞ  ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸـﺎت و ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺿﻮع ﺗﺤﻘﯿﻖ  RCPﺣﺎﺻﻞ از 
ﻫــﺎي ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ در ﺳــﻮﯾﻪ  1-IPAPﺑﺮرﺳــﯽ ﻓﺮاواﻧــﯽ 
 71ﺳـﻮﯾﻪ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ،  84ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا از 
ﺑـﻮده  1-IPAPآﺋﺮوژﯾﻨـﻮزا داراي ژن  ﺳﻮﯾﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
ﮔـﺰارش  1-IPAPﺳﻮﯾﻪ ﻓﺎﻗـﺪ ژن  84ﺳﻮﯾﻪ ﻧﯿﺰ از  13و 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺨﺶ ادراري اﯾﻼم،  92از  (1)ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره ﺷﺪﻧﺪ.
ﺑﻮدﻧـﺪ، و از  1-IPAP( داراي ژن درﺻﺪ 13/30ﻧﻤﻮﻧﻪ) 9
 8ﺑﺨﺶ ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻣـﯿﻼد ﺗﻬـﺮان،   ﻧﻤﻮﻧﻪ 91
 .ﮔﺰارش ﺷﺪﻧﺪ 1-IPAP( داراي ژن درﺻﺪ  24/1ﻧﻤﻮﻧﻪ)
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  1-IPAPژن  RCPﻣﺤﺼﻮل  لﺗﺼﻮﯾﺮ ژ. 1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ 001 pb : ﺳﺎﯾﺰﻣﺎرﮐﺮMردﯾﻒ - 
  1-IPAP: ﺳﻮﯾﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﻓﺎﻗﺪ ژن 1ردﯾﻒ - 
   1-IPAP: ﺳﻮﯾﻪ ﺳﻮدﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا داراي 8و  7 و 6و  5و  4و  3و  2ردﯾﻒ - 
  
  و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺑﺮرﺳﯽ  در ﺳﻮﯾﻪ    
و ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي و ﻣﻬﻢ اﯾﻦ  2,1-IPAPزا  ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري
زاﯾﯽ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ  ﺟﺰاﯾﺮ در ﮔﺴﺘﺮش روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري
زﯾﺎد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ 
ﻫﺎي  ﮐﻪ اﯾﻦ ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺮاﻫﻤﯿﺖ ﺑﻮده و ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺮي دارﺑﯿﺸﺘ
ﮔﻮﻧﻪ ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺟﺎﻣﻌﯽ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ  ﻫﯿﭻ
ﻫﺎي اﻧﺪﮐﯽ اﻧﺠﺎم  اﻣﺎ در ﺳﺎﯾﺮ ﮐﺸﻮرﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻮع ـاﻫﻤﯿﺖ ﻣﻮﺿ  دﻫﻨﺪه ﮐﻪ ﻧﺸﺎن(، 91،81،71،)ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﻣﯿﻼدي،   9002و  0102ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل در ﺳﺎل  ﻣﯽ
در  retrac .K.EassileM ,nosiraH .M nawE
آﻣﺮﯾﮑﺎ، آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺘﻌﺪدي را ﺑﻪ  retsecieLداﻧﺸﮕﺎه 
 2,1-IPAPزاﯾﯽ  ﺻﻮرت ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ روي ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ و  41AP  ﺳﻮﯾﻪ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا  1OAPرا ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ  41APﺳﻮﯾﻪ 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮐﺮدﻧﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ در واﻗﻊ ﺳﻮﯾﻪ 
ﺗﺮي در ﺑﺪﺧﯿﻢ  ﺑﯿﺸﺘﺮ و ﮐﻠﯿﺪي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻧﻘﺶ 41AP
  ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ  ﮐﺮدن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ دارد در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ
 ﺑﯿﻤﺎري  و اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺣﻀﻮر دو ﺟﺰﯾﺮه 1OAP
ﺑﺎﺷﺪ  ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻣﯽ 41APدر ﺳﻮﯾﻪ   2,1-IPAPزاﯾﯽ  
زا ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ  ﻫﻨﻮز اﯾﻦ ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎري 1OAP ﮐﻪ در ﺳﻮﯾﻪ
  (02).اﻧﺪ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﺸﺪه
  ﻧﻮر ﺧﺪا ﺻﺎدﻗﯽ ﻓﺮد و ﻫﻤﮑﺎران- در ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا -IPAP 1ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ 
07 
و ﻫﻤﮑﺎران  nehcnuhS naiJ ,retrac uiq ellehciM
، ﺑﻮﺳﺘﻮن، ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎوارد در داﻧﺸﮕﺎه 0102ﺳﺎل 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  1-IPAPزاﯾﯽ  ﺟﺰﯾﺮه ﺑﺰرگ ﺑﯿﻤﺎري
 suliPآﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ و روﻧﺪ اﻧﺘﻘﺎل را ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ  24ﮔﺮﻓﺖ را در  ﻧﻮع ﭼﻬﺎرم ﺟﺰﯾﺮه ﺻﻮرت ﻣﯽ
ﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار دادﻧﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳ
 evitagujnoCﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﺗﻮﺳﻂ ﻣﮑﺎﻧﺰﯾﻢ 
 1-IPAP  ﻧﻮع ﭼﻬﺎرم واﻗﻊ در ﺟﺰﯾﺮه sulipاز ﻃﺮﯾﻖ 
دﻫﺪ و ﭘﺲ از ﺗﮑﺎﻣﻞ و ﮔﺴﺘﺮش  روﻧﺪ اﻧﺘﻘﺎل را اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ  ﻃﻮر ﺣﻀﻮر ژن ﺟﺰﯾﺮه و ﻫﻤﯿﻦ
ﯾﻨﺪ اﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد، اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﯽ ژن ﯾﺎ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ ﻓﺮ
ﻫﺎ ﯾﻌﻨﯽ ﺣﺪود   وارد ﻋﻤﻞ ﺷﺪه و ﻧﯿﻤﯽ از ﻧﻤﻮﻧﻪ TGH
زاﯾﯽ ﯾﻌﻨﯽ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺣﻀﻮر ﺟﺰﯾﺮه ﺑﺰرگ ﺑﯿﻤﺎري 12
  (22،12).را ﺗﺄﯾﯿﺪ ﻧﻤﻮدﻧﺪ 1-IPAP
 nixnaiJ، ﻫﺎوارد ﭘﺰﺷﮑﯽ  در داﻧﺸﮑﺪه 3002ﺳﺎل      
و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ  inidlaB .LanigeR , eH
ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ و ﻣﺸﺎﻫﺪات  1-IPAP  ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺟﺰﯾﺮه
داراي   1-IPAP  ﻫﺎ ﺣﺎﮐﯽ از آن ﺑﻮد ﮐﻪ ﺟﺰﯾﺮه آن
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ  ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻣﻮزاﯾﯿﮏ ﻣﯽ
ﮔﯿﺮد از  ﺻﻮرت ﻣﯽ 1-IPAPدر اﯾﻦ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﻮزاﺋﯿﮑﯽ 
ﻧﻮع  iliPﻃﺮﻓﯽ از ﻟﺤﺎظ ﻋﻤﻠﮑﺮدي در واﻗﻊ ﺣﻀﻮر 
ﺗﺮﯾﻦ   ﺑﺰرگ ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢ  در ﺟﺰﯾﺮه Bﭼﻬﺎرم ﮔﺮوه 
ﻤﯽ در ﺗﺮوﯾﺞ ﭘﺎﺗﻮژﺗﺮ ﻋﻮاﻣﻠﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﻧﻘﺶ ﻣﻬ
 ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ و ﻫﻤﯿﻦ  ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
 ﻃﻮر ﺑﺎﻋﺚ ﭼﺴﺒﯿﺪن ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻄﻮح ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺳﻠﻮل 
ﺗﻠﯿﺎل  ﯽــﻫﺎي اﭘ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺟﺰﯾﺮه  دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﮐﻪ ژن  ﺷﻮد ﻧﮑﺘﻪ  ﻣﯽ
زاﯾﯽ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا در رﺷﺪ و  ﺑﺰرگ ﺑﯿﻤﺎري
ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻧﻘﺶ ﺑﻪ ﺳﺰاﯾﯽ دارﻧﺪ و ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺑﺎﮐﺘﺮي 
ﻫﺎي  ﺣﻀﻮر ﺟﺰﯾﺮه ﻗﺎدر اﺳﺖ در ﻣﯿﺰﺑﺎن  ﻧﯿﺰ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ
  ﻃﻮر در  ﻣﺘﻨﻮع از ﺟﻤﻠﻪ ﮔﯿﺎﻫﺎن و ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران و ﻫﻤﯿﻦ
  ﻫﺎﯾﯽ  ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت رﺷﺪ و زﻧﺪﮔﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﯿﻤﺎري  ﻣﺤﯿﻂ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﺎﯾﺪ از ﺟﻤﻠﻪ آﻟﻮدﮔﯽ   را در ﻣﯿﺰﺑﺎن
ﺑﺰرگ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا در اﻧﺴﺎن   ﻪ ﺟﺰﯾﺮهﺑﻪ واﺳﻄ
ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ رﯾﻮي ﺳﯿﺴﺘﯿﮏ ﻓﺎﯾﺒﺮوزﯾﺲ 
ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺑﻮده و ﺑﺎﯾﺪ ﮐﻨﺘﺮل 
  (32).ﺷﻮد
در داﻧﺸﮕﺎه  6002و ﻫﻤﮑﺎران ﺳﺎل  اﺳﺘﭗ ﻧﻠﻮري      
-IPAPزاﯾﯽ  ﺑﯿﻤﺎري  ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺮ دو ﺟﺰﯾﺮه واﺷﻨﮕﺘﻦ
ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت ﺑﻮد ﮐﻪ در  2,1
زاﯾﯽ ﺳﻮﯾﻪ  ﺑﺰرگ ﺑﯿﻤﺎري  ﯾﻌﻨﯽ ﺟﺰﯾﺮه 1-IPAPواﻗﻊ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا داراي وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  41AP
ﻫﺎي اﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮه  ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﺮ ﮐﺪام از ژن ﻣﯽ bk801
زاﯾﯽ ﺑﺮاي ﺑﺎﮐﺘﺮي را ﺑﻪ  ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري  ﺑﺴﯿﺎري از وﯾﮋﮔﯽ
  ﻨﺘﺮل دارﻧﺪ ﺟﺎﯾﮕﺎه اﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮهرﻣﺰ درآورده و ﺗﺤﺖ ﮐ
ﻟﯿﺰﯾﻦ  ANRtﺑﺰرگ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮑﭙﺎرﭼﻪ ﻧﺰدﯾﮏ ژن 
زاﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﯾﻌﻨﯽ  اﺳﺖ از ﻃﺮﻓﯽ ﺟﺰﯾﺮه ﮐﻮﭼﮏ ﺑﯿﻤﺎري
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺟﺎﯾﮕﺎه  bk11داراي وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  2-IPAP
ﺑﺎﺷﺪ و   ﻟﯿﺰﯾﻦ ﻣﯽ ANRtاﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮه ﻧﯿﺰ ﻧﺰدﯾﮏ ژن 
ﻫﺎ ﻧﯿﺰ در  ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ژن اﯾﻦ ﺟﺰﯾﺮه ﺣﺎوي ژن
زاﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. اﻣﺎ ﻧﮑﺘﻪ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ  ﺑﯿﻤﺎري
  ﻫﺎي ﺟﺰﯾﺮه ﺑﺰرگ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ژن  اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ژن
ﺗﺮي در ﺑﺪﺧﯿﻢ   ﮐﻮﭼﮏ ﻧﻘﺶ ﺑﯿﺶ و ﮐﻠﯿﺪي  ﻫﺎي ﺟﺰﯾﺮه
زاﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي  ﮐﺮدن ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﮔﺴﺘﺮش روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري
ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ، ﺟﺰﯾﺮه ﺑﺰرگ ﺣﺎﻣﻞ ژن ﭼﻨﺪ ﻧﻈﺎرﺗﯽ از 
  ژن ﻣﻬﻤﯽ اﺳﺖ و ﺟﺰﯾﺮهﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ   ﻣﯽ Rrvpﺟﻤﻠﻪ 
ﻮي و ــﻗ nixototy , uoxEﮏ ﻧﯿﺰ ﺣﺎﻣﻞ ژن ــﮐﻮﭼ
ﺗﺮ  ﺰرگــﺪه از ﺟﺰﯾﺮه ﺑــﻤﺎل زﯾﺎد ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧــﻪ اﺣﺘـﺑ
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ذﮐﺮ (. 52،42)،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
 84ﺷﺪه ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ  در 
ﻧﺪ ﮐﻪ ﺳﻮﯾﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪ 71ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   ﺳﻮﯾﻪ
ﻫﺎي ﺳﻮﺧﺘﮕﯽ و ادراري  ﺳﻮﯾﻪ از ﺑﺨﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ 71اﯾﻦ 
ﻫﺎي   درﺻﺪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ 53/14آوري ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﯾﻌﻨﯽ  ﺟﻤﻊ
  .ﮔﺰارش ﺷﺪﻧﺪ 1-IPAPﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه داراي ژن 
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Abstract 
 
Introduction: Pseudomonas aeruginosa 
(P.aeruginosa) is one of the opportunistic 
pathogens in hospital that afflicts patients 
with burning damages, respiratory diseases, 
cystic fibrosis, bacterinemia, septicemia and 
many of other prevalent infections. P.aer-
uginosa has two types of cyclic PAPI such 
as PAPI-1(108 kb) and PAPI-2 (11kb). The 
big island, namely, PAPI-1 has an 
important role in virulence, evolution and 
development of pathogenic process of the 
bacteria. Many cellular contamination capa-
bilities of the bacterium including chronic 
infections in people with cystic fibrosis are 
arisen from function of the gene. The aim 
of this study was to evaluate the frequency 
of PAPI-1 gene in clinical isolates of 
P.aeruginosa. 
  
Materials & Methods: Clinical isolates of 
P.aeruginosa were identified by traditional 
methods. After extraction of genomic DNA, 
the existence of PAPI-1 coding gene was 
confirmed by using polymerase chain 
reaction (PCR). 
Findings: Of the isolates under study, 17 
samples (35.41%) contained PAPI-1gene. 
Among 29 samples of urinary tract origin, 9 
samples (31.03%) contained PAPI-1 gene 
and from 19 samples of burn injuries, 8 
samples (42.1%) contained PAPI-1. This 
big island of P.aeruginosa, namely, PAPI-1, 
was equally existed in burning and urinary 
infection samples. 
 
Discussion & Conclusion: Results of the 
present study indicated that the big island, 
PAPI-1, in PA14 strain of  P.aeruginosa has 
a very wide role in bacterial infections. 
These results revealed the active presence 
of this big island in the development of 
pathogenicity and bacterial infection capa-
bility by P.aeruginosa.  
 
Keywords: pseudomonas aeruginosa, cystic 
fibrosis, PAPI 
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